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Streszczenie
Terapia osoczem bogatopłytkowym (PRP) jest powszechnie stosowana w wielu dziedzinach 
medycyny i zyskuje coraz większą popularność w leczeniu licznych schorzeń. Płytki krwi za-
wierają fizjologicznie aktywne białka, zwane czynnikami wzrostu (GFs), które przyspieszają 
regenerację uszkodzonej tkanki. Stymulowanie regeneracji uszkodzonej tkanki jest możliwe 
dzięki zastosowaniu własnej krwi pacjenta, która musi przed podaniem zostać poddana 
odpowiedniej preparatyce. Preparatyka PRP polega na kilkakrotnym zagęszczeniu krwinek 
płytkowych w porównaniu z ich stężeniem w krwi obwodowej pacjenta. Ze względu na to, że 
leczenie opiera się na wykonywaniu zabiegów autologicznych, ryzyko zakażenia pacjenta jest 
znikome, jakkolwiek w pewnych sytuacjach niektóre czynniki ryzyka ograniczają stosowanie 
PRP i mogą się przyczynić do wystąpienia objawów niepożądanych. Preparatyka jest stosun-
kowo tania i szybka, i może być przeprowadzana w obecności pacjenta.
W literaturze przedmiotu można spotkać zarówno różne definicje PRP, uwzględniające zróż-
nicowane sposoby preparatyki, zagęszczania i aktywacji krwinek płytkowych, jak i różne 
sposoby ich aplikacji do uszkodzonej tkanki i wreszcie różne efekty leczenia tym preparatem. 
Jednocześnie potwierdzenie skuteczności terapii PRP jest trudne, jeśli porównuje się ze sobą 
leczenie różnych chorób. Autorzy jednoznacznie podkreślają potrzebę standaryzacji preparatyki 
i określenia sposobu aplikacji w zależności od jednostki chorobowej. Brak ujednolicenia pro-
cedur preparatyki i sposobu podawania PRP rodzi wiele pytań i kontrowersji, jednak terapia 
PRP uważana jest za obiecującą metodę leczenia.
Celem tej pracy jest analiza piśmiennictwa dotyczącego zastosowania osocza bogatopłytkowego, 
z uwzględnieniem mechanizmu jego działania. 
Słowa kluczowe: osocze bogatopłytkowe (PRP), preparatyka PRP, płytki krwi (PLT), 
czynniki wzrostu (GFs), regeneracja tkanek
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Wstęp
Termin osocze bogatopłytkowe (PRP, platelet-
-rich plasma) został stworzony przez hematologów 
w latach 70. XX wieku w celu opisania osocza 
o zwiększonym stężeniu krwinek płytkowych w po-
równaniu ze stężeniem krwinek płytkowych w krwi 
obwodowej, którym początkowo leczono chorych 
z trombocytopenią. Dziesięć lat później PRP za-
częto stosować w chirurgii szczękowo-twarzowej, 
a następnie wykorzystywać w medycynie sporto-
wej w leczeniu urazów [1]. W 1974 roku Kohler 
i Lipton w badaniach nad fibroblastami odkryli, że 
płytki krwi (PLT, platelets) mogą być traktowane 
jako stymulator wzrostu [2]. W kolejnych latach 
odkryto, że PLT są źródłem wielu czynników wzro-
stu (GFs, growth factors). Najistotniejsze z nich to: 
płytkopochodny czynnik wzrostu (PDGF, platelet 
derived growth factor), transformujący czynnik 
wzrostu b1 (TGF-b1, transforming growth factor 
b1), transformujący czynnik wzrostu b2 (TGF-b2, 
transforming growth factor b2), insulinopodobny 
czynnik wzrostu (IGF, insulin-like growth factor), 
epidermalny czynnik wzrostu (EGF, epidermal 
growth factor), naczyniowo-śródbłonkowy czynnik 
wzrostu (VEGF, vascular endothelial growth fac-
tor), czynnik wzrostu fibroblastów (FGF, fibroblast 
growth factor) czy czynnik wzrostu hepatocytów 
(HGF, hepatocyte growth factor) [3–5]. Pierwsze kli-
niczne zastosowanie autologicznego PRP podczas 
zabiegów chirurgicznych na otwartym sercu opisali 
Ferrari i wsp. w 1987 roku we Włoszech. Użycie 
autologicznych koncentratów krwinek płytkowych 
i koncentratów krwinek czerwonych nie wymagało 
wykonywania transfuzji homologicznych krwi pod-
czas zabiegu i przez to zmniejszyło koszty procedur 
[6]. Od tego czasu zwiększyło się zainteresowanie 
tego typu preparatami i poszerzyło się ich zasto-
sowanie w innych dziedzinach medycyny. W 1994 
roku Tayapongsak i wsp. jako pierwsi zastosowali 
PRP w zabiegach rekonstrukcji żuchwy [7], a od 
roku 1997 PRP zaczęto stosować w chirurgii jamy 
ustnej i przy zabiegach dentystycznych [8, 9]. Rów-
nocześnie rozwijała się wiedza na temat zastoso-
wania kleju fibrynowego. Koncentraty fibrynogenu, 
zawierające stabilizujący fibrynę czynnik XIII, wraz 
z roztworem trombiny i w niektórych przypadkach 
aprotyniny (właściwości antyfibrynolityczne) były 
w 1972 roku wykorzystywane w odnowie uszkodzo-
nych nerwów obwodowych, najpierw u zwierząt, 
a później (w 1974 roku) u ludzi. Chociaż komercyj-
nie dostępne kleje fibrynowe były powszechnie sto-
sowane w Europie od lat 70. XX wieku, w Stanach 
Zjednoczonych pierwszy klej fibrynowy został do-
puszczony do obrotu przez Agencję Żywności i Le-
ków (FDA, Food and Drug Administration) dopiero 
w 1998 roku, z powodu obaw dotyczących możliwej 
transmisji wirusów [10]. W 1997 roku Whitman 
i wsp. jako pierwsi opisali metodę otrzymywania 
osocza bogatopłytkowego. Pod wpływem aktywacji 
osocza bogatopłytkowego, np. trombiną, uzyskuje 
się żel płytkowy, który stanowi alternatywę dla 
kleju fibrynowego [8]. Pierwsza i druga dekada 
XXI wieku przyniosły większe zainteresowanie 
PRP w medycynie sportowej, zwłaszcza w leczeniu 
tendinopatii [11–14] oraz w dermatologii, głównie 
w leczeniu blizn, w zabiegach odmładzania skóry 
i w leczeniu łysienia plackowatego [1].
Różne rodzaje preparatów płytkowych 
stosowanych w medycynie 
regeneracyjnej 
W literaturze naukowej spotyka się wiele za-
miennych terminów stosowanych w odniesieniu do 
preparatów płytkowych wykorzystywanych w me-
dycynie regeneracyjnej, co wprowadza zamieszanie 
w terminologii medycznej. W przypadku opisu 
zabiegów chirurgicznych autorzy najczęściej posłu-
gują się terminem osocze bogatopłytkowe (PRP). 
Jest to preparat, w którym nie doszło jeszcze do 
aktywacji krwinek płytkowych. W celu uzyskania 
efektu klinicznego krwinki płytkowe muszą zostać 
aktywowane na skutek podania aktywatorów (np. 
trombiny bydlęcej, chlorku wapnia) lub w sposób 
naturalny przez kolagen uszkodzonej tkanki, bez 
stymulacji czynnikami zewnętrznymi. Skutkami 
aktywacji są rozpoczęcie procesu krzepnięcia 
oraz sekrecja czynników wzrostu z ziarnistości 
płytkowych. Preparat o konsystencji żelu z akty-
wowanymi płytkami nazywany jest żelem bogato-
płytkowym (PRG, platelet-rich gel). W zależności 
od rodzaju stosowanej preparatyki oraz sposobu 
aktywacji płytek krwi wyróżnia się preparaty 
osocza bogatopłytkowego oraz preparaty fibryny 
bogatopłytkowej (PRF, platelet-rich fibrin). Podczas 
aplikacji PRP używa się substancji aktywujących, 
natomiast podczas aplikacji PRF nie używa się 
zewnętrznych aktywatorów i proces krzepnięcia 
zachodzi naturalnie. Sposób aktywacji płytek krwi 
ma wpływ na strukturę fibryny i szybkość wydzie-
lania czynników wzrostu (stopniowe lub gwałtow-
ne), przez co kliniczny mechanizm działania tych 
preparatów jest nieco odmienny. W literaturze 
naukowej można spotkać wiele propozycji podziału 
tych preparatów. Według jednej z nich można je 
podzielić na 4 kategorie uwzględniające stężenie 
leukocytów i strukturę fibryny: czyste osocze 
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bogatopłytkowe (P-PRP, pure platelet-rich plasma), 
osocze bogatopłytkowe o wysokiej zawartości 
leukocytów (L-PRP, leukocyte- and platelet-rich plas-
ma), czystą fibrynę bogatopłytkową (P-PRF, pure 
platelet-rich fibrin) i bogatoleukocytarną fibrynę 
bogatopłytkową (L-PRF, leukocyte- and platelet-rich 
fibrin) [15]. W wielu pracach można się również 
spotkać z innymi terminami, np.: autologiczne PRP 
(aPRP, autologous platelet-rich plasma) [16], osocze 
bogate w czynniki wzrostu (PRGFs, plasma-rich in 
growth factors) [17], koncentrat bogatopłytkowy 
(PRC, platelet-rich concentrate) [18], zaawansowana 
fibryna bogatopłytkowa (A-PRF, advanced platelet-
-rich fibrin) czy fibryna bogatopłytkowa w postaci 
płynnej do wstrzykiwania (i-PRF, injectable platelet-
-rich fibrin) [19].
Nie ma jednoznacznej definicji PRP, ale w li-
teraturze naukowej najczęściej mówi się o osoczu 
o stężeniu krwinek płytkowych kilkakrotnie wyż-
szym od wartości fizjologicznej w krwi obwodowej. 
W 2001 roku Marx wskazał liczbę 1 mln PLT w 1 µl 
preparatu, czyli stężenie 4–5 × wyższe niż w krwi 
pełnej [20]. Jungbluth i wsp. proponują użycie PRP 
o 3–5-krotnie wyższym stężeniu PLT [21], Cho 
i wsp. sugerują stosowanie PRP o 3–7-krotnie 
wyższym stężeniu PLT [22], natomiast Franchi-
ni i wsp. stosowali preparaty o stężeniu nawet 
14-krotnie wyższym od wartości bazowej [23], choć 
Anitua i wsp. uzyskali korzystne wyniki kliniczne, 
stosując preparaty o stężeniu już powyżej 300 tys. 
płytek [24].
Graziani i wsp. (2006) badali wpływ PRP 
o różnych stężeniach krwinek płytkowych na 
proliferację ludzkich osteoblastów i fibroblastów 
in vitro. Maksymalny efekt został osiągnięty przy 
stężeniu PLT 2,5 × wyższym od wartości bazowej, 
podczas gdy PRP o wyższych stężeniach krwinek 
płytkowych redukowało proliferację komórek [25].
Weibrich i wsp. (2004) porównali wpływ PRP 
o trzech różnych stężeniach płytek na procesy re-
generacji tkanki kostnej królików. W 3. i 4. tygodniu 
doświadczenia, przy stosowaniu PRP o stężeniu 
PLT 2–6-krotnie większym od wartości bazowej, 
przyrost masy kostnej był o blisko 90% większy 
niż w grupie kontrolnej. Przy stężeniach PLT 
mniejszych od 2-krotności wartości bazowej nie 
wykazano efektu stymulującego, natomiast przy 
stężeniach 6–11-krotnych PRP hamowało procesy 
kościotworzenia [26].
W zależności od sposobu preparatyki skład 
otrzymanego PRP może się istotnie różnić pod 
względem liczby krwinek płytkowych, zawartości 
czynników wzrostu i leukocytów [27]. W 2014 roku 
Dohan Ehrenfest i wsp. zaproponowali podział PRP 
pod względem zawartości leukocytów na: PRP 
z dużą zawartością leukocytów (LR-PRP, leukocyte-
-rich platelet-rich plasma) i PRP z minimalną zawar-
tością leukocytów (LP-PRP, leukocyte-poor platelet-
-rich plasma). LR-PRP otrzymuje się z kożuszka 
leukocytarno-płytkowego, wykorzystując większe 
prędkości wirowania lub 2-krotne wirowanie krwi 
pełnej, natomiast LP-PRP uzyskuje się w wyniku 
mniejszych prędkości i 1-krotnego wirowania [28]. 
Niektórzy autorzy zwracają uwagę, że leukocyty 
są źródłem cytokin prozapalnych, przez co mogą 
negatywnie wpływać na gojenie się tkanek; inni 
wskazują, że LR-PRP przyspiesza gojenie zaka-
żonych tkanek miękkich. Oprócz funkcji immuno-
logicznych leukocyty wydzielają dodatkowe ilości 
GFs oraz mają właściwości antynocyceptywne 
dzięki wydzielanym cytokinom przeciwzapalnym 
(interleukiny: IL-4, IL-10 i IL-13) oraz peptydom 
opioidowym (b-endorfina, metenkefalina i dynor-
fina-A) [29].
Zastosowanie
Osocze bogatopłytkowe ma zastosowanie 
w leczeniu wielu schorzeń i urazów w takich dzie-
dzinach medycyny, jak: ortopedia, dermatologia 
(w tym kosmetologia), stomatologia, urologia, 
okulistyka, otolaryngologia, medycyna sportowa, 
a także weterynaria. PRP wykorzystuje się w chi-
rurgii ogólnej, szczękowo-twarzowej, naczyniowej, 
ginekologicznej (przy zabiegach histerektomii czy 
cesarskiego cięcia), chirurgii serca i klatki pier-
siowej, chirurgii głowy i szyi, chirurgii plastycznej 
czy neurochirurgii. PRP jest stosowane w wielu 
zabiegach, np. w rekonstrukcji ubytków kości (m.in. 
żuchwy) czy ekstrakcji zębów. W medycynie spor-
towej osoczem bogatopłytkowym leczy się urazy 
ścięgien w przypadku tendinopatii mięśni, więzadeł 
i łąkotek, a dermatologii — przewlekłe owrzodze-
nia, rany oparzeniowe; PRP stosuje się także przy 
przeszczepianiu skóry [7, 9, 11, 24, 30–37].
W klinikach medycyny estetycznej wykonuje 
się zabiegi mezoterapii igłowej skóry, polegające 
na licznych punktowych wkłuciach za pomocą 
specjalnych urządzeń, np. Derma Pen® czy Derma 
Roller®. Mikrowkłucia powodują powstawanie mi-
kroran, w których krwinki płytkowe oraz neutrofile 
wydzielają dodatkowe ilości GFs, wywołując proces 
zapalny. Efektem tego jest powstawanie nowych 
włókien kolagenowych. Mezoterapię stosuje się 
również wraz z podawaniem osocza bogatopłytko-
wego. Taki zabieg wykorzystywany jest w leczeniu 
blizn potrądzikowych, leczeniu łysienia czy w tzw. 
wampirzym liftingu. Pod wpływem działania czyn-
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ników wzrostu następują wzrost i przebudowa 
włókien kolagenowych i elastynowych poprzez 
zwiększenie aktywności fibroblastów, a w efekcie 
likwidacja zmarszczek, zmniejszenie rumienia czy 
też obrzęków [38, 39].
Źródło czynników wzrostu stymulujących 
regenerację uszkodzonych tkanek
Gojenie to złożony proces, którego początek 
ma najczęściej miejsce w skrzepie, stąd zaintere-
sowanie krwią jako źródłem substancji potencjalnie 
przyspieszających gojenie [40]. Powszechnie uważa 
się, że aby uszkodzona tkanka mogła się zregene-
rować, powinno się stosować systemy biologiczne 
zawierające tzw. triadę Lyncha, której składowe 
to: 1) syntetyczna lub naturalna macierz tkankowa; 
2) mediatory oddziałujące na komórki docelowe 
uszkodzonej tkanki, do których należą: czynniki 
wzrostu, czynniki przylegania komórek (adhezyny), 
hormony, witaminy; 3) komórki, na które oddziałują 
mediatory: niezróżnicowane komórki macierzyste, 
komórki częściowo zróżnicowane (preosteoblasty, 
fibroblasty, chondroblasty) lub komórki zróżnicowa-
ne (fibrocyty, osteocyty). PRP spełnia dwa wymaga-
nia triady Lyncha — jest nośnikiem i zawiera PLT 
uwalniające mediatory, lecz nie zawiera komórek, 
na które oddziałują mediatory [41].
Aktywowane krwinki płytkowe zmieniają 
kształt i wykształcają cytoplazmatyczne pseu-
dopodia, dzięki którym mogą się przemieszczać 
wewnątrz macierzy skrzepu w uszkodzonej tkance 
i efektywniej ją regenerować. Krwinki płytkowe, 
podobnie jak inne komórki, zawierają różne struk-
tury wewnątrzkomórkowe, w tym ziarnistości 
a uwalniające czynniki wzrostu, które odgrywają 
kluczową rolę w regeneracji tkanki i utrzymaniu 
jej hemostazy. Czynniki wzrostu to ligandy oddzia-
łujące na swoiste receptory, działają w taki sam 
sposób jak hormony: autokrynnie, parakrynnie 
i endokrynnie. Poszczególne czynniki wzrostu 
regulują ekspresję innych czynników wzrostu i są 
regulowane mechanizmem sprzężeń zwrotnych 
[4, 30, 40, 42, 43]. Podział czynników wzrostu i ich 
funkcji biologicznych przedstawiono w tabeli 1.
Do innych czynników wzrostu w osoczu bo-
gatopłytkowym należą: neurotroficzny czynnik 
pochodzenia mózgowego (BDNF, brain-derived 
neurotrophic factor), czynnik wzrostu nerwów b 
(b-NGF, b-nerve growth factor), rzęskowy czynnik 
neurotroficzny (CNTF, ciliary neurotrophic factor) 
należący do rodziny IL-6, czynnik wzrostu tkanki 
łącznej (CTGF, connective tissue growth factor), 
czynnik stymulujący tworzenie kolonii granulocy-
tów (G-CSF, granulocyte colony-stimulating factor), 
czynnik stymulujący tworzenie kolonii makrofagów 
(M-CSF, macrophage colony-stimulating factor), 
czynnik stymulujący tworzenie kolonii granulocy-
tów i makrofagów (GM-CSF, granulocyte-macrop-
hage colony-stimulating factor) oraz różnicujące 
czynniki wzrostu (GDFs, growth differentiation 
factors), będące podrodziną TGF-b [49].
Krwinki płytkowe zaczynają intensywnie wy-
dzielać czynniki wzrostu już w ciągu pierwszych 
10 minut od rozpoczęcia procesu krzepnięcia, 
a zdecydowana większość czynników wzrostu 
(> 95%) ulega wydzielaniu już w czasie pierwszej 
godziny po aktywacji płytek. Przez kilka kolejnych 
dni krwinki płytkowe syntetyzują i wydzielają do-
datkowe ilości czynników wzrostu [18, 31].
Osocze bogatopłytkowe jest źródłem nie tylko 
czynników wzrostu, ale także adhezyn — białek od-
powiedzialnych m.in. za osteokondukcję i migrację 
komórek nabłonkowych [50].
Mechanizm działania PRP można opisać na 
przykładzie modelu regeneracji tkanki kostnej 
żuchwy, opracowanego przez Marxa i wsp. pod 
koniec lat 90. minionego wieku po dokonaniu prze-
szczepienia kości gąbczastej. Wrotniak, Bielecki 
i Gaździk (2007) w swoim artykule przeglądowym 
przedstawiają go następująco. Zaobserwowano, 
że istotnym czynnikiem regeneracji jest różnica 
w utlenowaniu między miejscem ubytku kości 
a zdrową tkanką. Ubytek cechuje się ok. 5–9-krot-
nie niższym utlenowaniem oraz kwasicą (pH = 
4–6) w porównaniu z prawidłowo ustrukturyzowaną 
tkanką, co przyciąga chemotaktycznie makrofagi, 
które czyszczą ranę oraz są dodatkowym źródłem 
czynników wzrostu. Zapoczątkowanie regeneracji 
kości po podaniu PRP rozpoczyna się w chwili 
uwolnienia PDGF, TGF-b1 i IGF z ziarnistości 
płytek. PDGF pobudza mitogenezę komórek koś-
ciotwórczych oraz komórek macierzystych szpiku, 
co powoduje zwiększenie ich liczby o kilka rzędów. 
Czynnik ten rozpoczyna również angiogenezę po-
przez podział komórek śródbłonka i pączkowanie 
naczyń kapilarnych w obrębie przeszczepu. TGF-b 
wstępnie pobudza fibroblasty oraz preosteoblasty 
do mitozy, zwiększając ich liczbę i różnicując je 
w dojrzałe osteoblasty. Pobudza osteoblasty do 
tworzenia macierzy kostnej, a fibroblasty do syn-
tezy kolagenu, wspierając tym samym wrastanie 
kapilar. IGF z kolei działa na osteoblasty i wzmacnia 
beleczki kostne w obrębie przeszczepionej kości 
gąbczastej. Około 3. dnia obserwuje się kapilary 
penetrujące przeszczep, a całkowite unaczynie-
nie przeszczepu następuje w dniach 14.–17. 
Początkowa wzmożona aktywność komórkowa 
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Tabela 1. Czynniki wzrostu w osoczu bogatopłytkowym — podział i funkcje [3–5, 18, 32, 41, 44–48]
Czynnik wzrostu Podział i funkcje
Płytkopochodny 
czynnik wzrostu 
(PDGF, platelet  
derived growth 
factor)
• Wyróżnia się 5 form homo- lub heterodimerycznych: PDGF-AA, PDGF-BB, PDGF-AB, PDGF-CC, 
PDGF-DD
• Działa przez a-receptory błony komórkowej komórek docelowych, przez co wpływa na ekspre-
sję ich genów. Uszkodzenie a-receptorów dla PDGF powoduje zaburzenia embriogenezy kości 
twarzoczaszki i kręgosłupa
• Wydzielany przez krwinki płytkowe, fibroblasty i keratynocyty. W późniejszej fazie regeneracji 
produkowany także przez komórki mięśni gładkich, aktywowane makrofagi czy komórki śród-
błonka naczyń krwionośnych
• Jest czynnikiem mitogennym i chemotaktycznym dla komórek pochodzenia mezenchymalnego: 
fibroblastów, komórek mięśni gładkich, komórek glejowych, neutrofili i makrofagów
• Promuje angiogenezę
• Promuje powstawanie nabłonków
• Promuje proliferację osteocytów i chondrocytów
• Przyspiesza oddziaływanie innych czynników wzrostu na komórki docelowe, np. na makrofagi






• Do tej rodziny czynników wzrostu należą: TGF-b1, TGF-b2 i TGF-b3, białka morfogenetyczne ko-
ści (BMPs, bone morphogenetic proteins) i aktywiny
• Oddziałują mitogennie na fibroblasty, osteoblasty, komórki mięśni gładkich i regulują ich meta-
bolizm
• Przyczyniają się do powstawania macierzy zewnątrzkomórkowej i promują angiogenezę, akty-
wując komórki śródbłonka naczyń
• TGF-b1 indukuje apoptozę osteoklastów, co przyczynia się do przewagi tworzenia kości nad jej 
resorpcją






• Do tej rodziny czynników wzrostu należą: VEGF-A, VEGF-B, VEGF-C, VEGF-D, VEGF-E i łożysko-
wy czynnik wzrostu (PlGF, placental growth factor)
• Promują angiogenezę, wzmagając mitogenezę i przepuszczalność naczyń, szczególnie śród-
błonka
• Mają właściwości antyapoptotyczne, indukując białka IAP (inhibitors of apoptosis)
• Podczas embriogenezy są jednymi z głównych czynników wzrostu i proliferacji komórek śród-
błonka naczyniowego
• Poprzez indukcję ekspresji aktywatorów plazminogenu i ich inhibitorów oraz metaloproteinaz 
są odpowiedzialne za reorganizację macierzy zewnątrzkomórkowej
• Odgrywają rolę w neurogenezie i neuroprotekcji ośrodkowego i obwodowego układu nerwo-
wego poprzez stymulację wzrostu komórek Schwanna, stymulację proliferacji i migracji astrocy-
tów, a także przez stymulację śródbłonka do produkcji substancji neurotroficznych
Nabłonkowe czyn-
niki wzrostu (EGFs, 
epidermal growth 
factors)
• Do tej rodziny czynników wzrostu należą: nabłonkowy czynnik wzrostu (EGF, epidermal growth 
factor), EGF wiążący heparynę (HB-EGF, heparin binding EGF), transformujący czynnik wzrostu a  
(TGF-a, transforming growth factor-a), epiregulina, amfiregulina, betacellulina, epigen, neure-
gulina-1 (NRG-1, neuregulin-1), NRG-2, NRG-3, NRG-4, NRG-5 i NRG-6
• Są wydzielane przez krwinki płytkowe, makrofagi i fibroblasty
• Są mitogenne dla fibroblastów, keratynocytów i komórek śródbłonka
• Promują różnicowanie się komórek nabłonka, migrację keratynocytów i zwiększają angiogenezę 
nabłonka, wpływając na jego odnowę





• Najistotniejsze w procesie gojenia ran skóry są: FGF-2, FGF-7 i FGF-10
• FGF-2, nazywany również zasadowym czynnikiem wzrostu fibroblastów (bFGF, basic fibroblast 
growth factor), wpływa na tworzenie ziarniny i przebudowę tkanek. Reguluje syntezę i odkła-
danie różnych składników macierzy zewnątrzkomórkowej, wpływa na zwiększenie ruchliwości 
keratynocytów i promuje migrację fibroblastów, stymulując je do produkcji kolagenazy
• FGF-7, zwany także czynnikiem wzrostu keratynocytów 1 (KGF-1, keratinocite growth factor-1), 
odgrywa istotną rolę w neowaskularyzacji tkanek
• FGF-7 wraz z FGF-10 oddziałują promitogennie na keratynocyty, stymulując ich różnicowanie 
i migrację, co jest istotną częścią procesu reepitelializacji tkanek. Chronią keratynocyty przed 
apoptozą, zwiększając transkrypcję czynników, które usuwają reaktywne formy tlenu
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Tabela 1 cd. Czynniki wzrostu w osoczu bogatopłytkowym — podział i funkcje [3–5, 18, 32, 41, 44–48]
Czynnik wzrostu Podział i funkcje
Insulinopodobny 
czynnik wzrostu 1 
(IGF-1, insulin-like 
growth factor-1)
• Jest modulatorem apoptozy
• Wraz z PDGF promuje regenerację kości poprzez proliferację i różnicowanie osteoblastów
• Jest czynnikiem chemotaktycznym dla fibroblastów






• Jest czynnikiem mitogennym dla hepatocytów i komórek śródbłonka
• W badaniach na zwierzętach stwierdzono, że jest kluczowym czynnikiem w procesie samona-
prawy tkanek i dzięki swoim antyapoptotycznym i antyzapalnym właściwościom pełni funkcje 
ochronne dotyczące wielu organów, np. wątroby, nerek, płuc, serca, mózgu czy śluzówki prze-
wodu pokarmowego, a neutralizacja HGF na etapie rozwoju zarodka skutkuje hipoplazją tych 
organów
• Działa cytotoksycznie na niektóre nowotwory
• Jest jednym z czynników kontrolujących stężenie glukozy we krwi – przeciwdziała hiperglikemii, 
pobudzając komórki b trzustki do wydzielania insuliny
• Pełni istotną funkcję w prawidłowym rozwoju mieszków włosowych
Czynnik płytkowy 4 
(PF-4, platelet fac-
tor-4)
• Ma działanie antyheparynowe, przez co sprzyja powstawaniu skrzepu
• Jest czynnikiem chemotaktycznym dla fibroblastów














• Indukuje powstawanie nowych naczyń krwionośnych
jest bezpośrednim skutkiem działania przede 
wszystkim PDGF, TGF-b i IGF, w mniejszym 
zaś stopniu innych czynników wzrostu. Czas 
życia krwinek płytkowych w uszkodzonej tkan-
ce i wpływu wydzielanych przez nie czynników 
wzrostu trwa około 5 dni. Wydłużenie regeneracji 
tkanki kostnej może następować w dwojaki spo-
sób. Pierwszy z nich polega na wzroście liczby 
komórek macierzystych szpiku i ich różnicowaniu 
w osteoblasty, które następnie wydzielają TGF-b 
i IGF do macierzy kostnej. Drugi — bardziej 
dominujący — mechanizm opiera się na chemo-
taksji i aktywacji makrofagów, które po 3 dniach 
zaczynają zastępować krwinki płytkowe w ich 
funkcji wydzielania czynników wzrostu, gdy słab-
nie wpływ płytkowego PDGF. Świeżo powstająca 
kość jest niezorganizowana, splotowata, pozba-
wiona kanałów Haversa i spójności strukturalnej. 
Jest to tzw. kość I fazy i powstaje w pierwszych 
4 tygodniach od dokonania przeszczepienia kości. 
Po mniej więcej 4 tygodniach zanika gradient 
tlenowy i niedojrzała kość podlega stopniowej 
resorpcji i przekształceniu w kość dojrzałą o bu-
dowie drobnowłóknistej blaszkowatej. Jest to 
tzw. kość II fazy, w której pojawiają się kanały 
Haversa, rozwinięta śródkostna i okostna. Za ten 
proces odpowiadają IGF i BMPs, które wiążą się 
z macierzą kostną i są uwalniane przez osteokla-
sty podczas przebudowy kości [35].
Podejrzewa się, że ewolucyjny cel procesów 
regeneracyjnych wywoływanych przez czynniki 
wzrostu to oszczędność i wydajność energii. Wy-
soce niewydajne energetycznie jest utrzymywanie 
dużej populacji komórek gojących pozbawionych 
innych funkcji. Wraz z wiekiem liczba komórek 
naprawczych maleje. System oparty na działa-
niu czynników wzrostu w razie potrzeby potrafi 
w krótkim czasie powiększyć pulę tych komórek 
i pobudzić je do działania w okresie gojenia [35].
Poziom wydzielanych czynników wzrostu 
skorelowany jest nie tylko z liczbą aktywowanych 
krwinek płytkowych, ale również ze sposobem 
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pobierania krwi, szybkością, czasem i temperaturą 
wirowania, ogólnym czasem preparatyki, rodzajem 
stosowanego antykoagulantu, a także środkami 
aktywującymi dodawanymi do PRP. Bardzo istotne 
jest takie dobranie warunków preparatyki osocza 
bogatopłytkowego, aby zapobiec przedwczesnej ak-
tywacji krwinek płytkowych, a tym samym przed-
wczesnemu wydzielaniu czynników wzrostu [31].
Zalety stosowania autologicznego osocza 
bogatopłytkowego
Istotną zaletą stosowania autologicznego PRP 
jest większe bezpieczeństwo niż w przypadku sto-
sowania preparatów allogenicznych. Ze względu na 
to, że PRP jest otrzymywane z krwi autologicz-
nej, nie ma ryzyka reakcji immunologicznych ani 
przeniesienia drobnoustrojów od innych dawców 
[18, 40, 51].
Kolejną zaletą PRP są jego właściwości anty-
bakteryjne [52, 53] i przeciwgrzybicze [54]. Krwin-
ki płytkowe oprócz czynników wzrostu zawierają 
również szereg aktywnych biologicznie substancji, 
m.in. proakcelerynę, serotoninę, katecholaminy 
oraz białka antybakteryjne. Ludzkie krwinki płyt-
kowe pod wpływem działania trombiny wydzielają 
7 białek należących do grupy antybakteryjnych 
peptydów (HPAPs, human platelets antimicrobial 
peptides): 
 — fibrynopeptyd A (FP-A, fibrinopeptide A);
 — fibrynopeptyd B (FP-B, fibrinopeptide B);
 — tymozyna b-4 (Tb-4, thymosin b-4);
 — PBP (platelet basic protein);
 — białko 3 pobudzane przez tkanki (CTAP-3, 
connective tissue activating peptide 3);
 — białko RANTES;
 — płytkowy czynnik 4 (PF-4, platelet factor 4) [24, 54]. 
Badania mikrobiologiczne in vitro, które pro-
wadzili Tang i wsp. (2002), wykazały aktywność 
antybakteryjną i przeciwgrzybiczą tych białek w od-
niesieniu do: Escherichia coli, Staphylococcus aure-
us, Candida albicans czy Cryptococcus neoformans. 
Wraz ze wzrostem stężenia peptydów zwiększała 
się strefa zahamowania bakterii lub grzybów. Opty-
malne działanie antybakteryjne i przeciwgrzybicze 
każdego z białek HPAPs zachodzi w nieco odmien-
nym pH, przeważnie w środowisku kwaśnym [54].
Interesującym, chociaż nie do końca jeszcze 
zbadanym zjawiskiem jest zależność pomiędzy 
wrażliwością niektórych szczepów bakterii a ro-
dzajem trombiny (bydlęca lub ludzka) stosowanej 
jako aktywator krwinek płytkowych [55].
Osocze bogatopłytkowe wpływa także łago-
dząco na odczuwanie bólu po zabiegach, przez co 
pozwala ograniczyć podawanie leków przeciwbólo-
wych, jak również zmniejsza utratę krwi po operacji 
[34, 56, 57]. Fanning i wsp. badali przeciwbólowe 
właściwości PRP poprzez ocenę subiektywnego 
odczuwania bólu przez 55 pacjentek poddanych 
dużym zabiegom ginekologicznym. Wyniki wy-
kazały, że grupa badana, która otrzymywała PRP, 
odczuwała mniejszy, krócej trwający ból i z tego 
względu zmniejszono ilość stosowanych leków 
przeciwbólowych [34]. Johal i wsp. (2019) opra-
cowali metaanalizę 78 randomizowanych badań 
kontrolowanych placebo (RCT, randomized con-
trolled trials), obejmującą opis przypadków 5308 
pacjentów poddanych zabiegom ortopedycznym, 
w których stosowano PRP. Jest to największy do tej 
pory przegląd RCT w tej dziedzinie. Stwierdzono 
statystycznie istotne zmniejszenie odczuwania bólu 
w leczeniu zapalenia nadkłykcia kości ramiennej 
i choroby zwyrodnieniowej stawu kolanowego, 
natomiast w przypadku leczenia urazów mięśni, 
stożka rotatorów czy rekonstrukcji więzadła krzyżo-
wego przedniego efekt przeciwbólowy był znikomy 
lub nieistotny statystycznie. Co ciekawe, zawar-
tość leukocytów, krwinek płytkowych czy użycie 
substancji aktywujących krwinki płytkowe nie 
miały wpływu na wyniki. Autorzy przeanalizowali 
dodatkowo 3 próby leczenia zapalenia nadkłykcia 
kości ramiennej, w których podawanie pełnej krwi 
bądź tzw. suche igłowanie dało podobny efekt co 
zastosowanie PRP, co autorzy tłumaczą dwojako. 
Wprowadzenie pełnej krwi lub samo pobudzenie 
procesów zapalnych i miejscowego krwawienia 
uszkodzonej tkanki mogło wpłynąć na wydzielenie 
wystarczającej ilości czynników leczniczych (choć 
mniejszej niż w przypadku podania PRP), aby 
uzyskać kliniczny efekt przeciwbólowy, albo też 
mógł zadziałać efekt placebo. Autorzy podkreślają 
potrzebę dalszych badań w celu określenia różnic 
między tymi sposobami leczenia [58].
Innymi — również ważnymi — zaletami PRP 
są jego stosunkowo prosty i szybki sposób pozy-
skania i preparatyki (niecałe 30 minut od pobrania 
krwi do aplikacji) oraz niski koszt wytwarzania [59].
Ryzyko stosowania osocza 
bogatopłytkowego 
Pomimo zalet terapii PRP należy jednak 
mieć na uwadze występowanie czynników ry-
zyka. Czynnikiem ryzyka może być zakażenie 
preparatu drobnoustrojami przeniesionymi z ze-
wnątrz, jest on bowiem przygotowywany z krwi 
pobieranej metodą wkłucia. Preparat może być 
przechowywany w temperaturze pokojowej, co 
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sprzyja namnażaniu się bakterii [60]. Należy pa-
miętać, że podczas zabiegów, w których stosuje 
się iniekcję PRP, tak jak w przypadku każdego 
innego zabiegu związanego z zastosowaniem 
igieł, powłoki skórne zostają przebite i istnieje 
ryzyko infekcji oraz mechanicznego uszkodzenia 
tkanek. Jeśli jednak personel medyczny prze-
strzega odpowiednich procedur, a sterylność 
narzędzi zostaje zachowana, ryzyko to udaje się 
zminimalizować [30, 61].
PRP jest preparatem inicjującym proces krzep-
nięcia, więc przy nieprawidłowym wprowadzeniu 
go do naczynia krwionośnego istnieje ryzyko zapo-
czątkowania niepożądanego procesu wykrzepiania 
wewnątrznaczyniowego.
W niektórych przypadkach stosowanie PRP 
może wywoływać niepożądane reakcje, gdyż PRP 
stymuluje procesy obronne organizmu. W prze-
szłości dodawanie trombiny bydlęcej do PRP 
w celu aktywacji płytek wywoływało u niektórych 
pacjentów reakcje immunologiczne. Trombina 
bydlęca podawana wraz z bydlęcym czynnikiem Va 
była przyczyną zagrażających życiu koagulopatii, 
w wyniku których powstawały przeciwciała przeciw 
ludzkim czynnikom krzepnięcia: trombinie, czynni-
kowi XI, a w szczególności przeciw czynnikowi V. 
Z tego powodu, począwszy od 1997 roku, zaczęto 
usuwać czynnik Va pochodzenia bydlęcego podczas 
produkcji trombiny bydlęcej [8, 18, 62, 63].
W trakcie leczenia preparatami bogatymi 
w czynniki wzrostu należy unikać ekspozycji skóry 
na światło słoneczne. Nie jest do końca jasne, jaki 
wpływ może mieć promieniowanie ultrafioletowe 
(UV, ultraviolet) na ekspresję i funkcje TGF-b 
w skórze. Promieniowanie UV zaburza transduk-
cję sygnału mediowanego przez TGF-b do jądra 
komórki, co może się przyczyniać do rozwoju raka 
skóry [64].
Nie zaleca się podawania PRP pacjentom 
z zaburzeniami krzepnięcia krwi i współistnie-
jącą trombocytopenią lub hipofibrynogenemią 
[18], kobietom karmiącym lub w ciąży, chorym 
na nowotwory lub pacjentom leczącym infekcje. 
Ponadto przed iniekcją PRP podaje się środki 
miejscowego znieczulenia, jak lidokaina czy bu-
piwakaina, co może być dodatkowym czynnikiem 
ryzyka u pacjentów z alergią na te leki. Ze względu 
na możliwość wystąpienia niepożądanych reakcji 
pacjenci powinni zostać o nich poinformowani przed 
zabiegiem [61].
Tematem dyskusyjnym jest również zawartość 
leukocytów w PRP. Leukocyty uwalniają enzymy 
kataboliczne, takie jak metaloproteinazy macie-
rzowe, które mogą opóźniać proces gojenia [65]. 
Dodatkowo, neutrofile mogą się przyczyniać do 
uszkodzenia tkanki przez uwalnianie reaktywnych 
form tlenu [66].
Ograniczenia i skutecznosć stosowania 
osocza bogatopłytkowego 
Znaczna część badań dotyczących stosowania 
PRP była prowadzona w małych grupach pacjentów. 
Niewiele z nich było randomizowanych, cechują się 
więc niską wartością względem medycyny opartej 
na faktach (EBM, evidence-based medicine). Gołos 
i Treliński (2014) podają, że w przeprowadzonych 
randomizowanych badaniach klinicznych (również 
obejmujących niewielką liczbę pacjentów), w któ-
rych wszczepiano implanty kości, w porównaniu 
z grupą kontrolną nie wykazano przewagi użycia 
PRP w procesie gojenia. Raghoebar i wsp. (2005) 
również nie wykazali statystycznych różnic mię-
dzy grupą kontrolną a grupą pacjentów, u których 
stosowano PRP, poddanych autologicznemu prze-
szczepieniu kości podczas zabiegów chirurgicznych 
ściany zatoki szczękowej. Wyniki randomizowa-
nych badań dotyczących leczenia urazów więzadła 
krzyżowego przedniego także nie wykazały prze-
wagi leczenia osoczem bogatopłytkowym [30]. 
Šumanovac (2018), dokonując przeglądu literatury 
przedmiotu, odnotował różną skuteczność kliniczną 
PRP w różnych zabiegach ortopedycznych. Według 
tego autora z przeglądu większości literatury wy-
nika, że PRP dawało poprawę w leczeniu choroby 
zwyrodnieniowej stawu kolanowego przez okres do 
12 miesięcy. Obecne badania nie są jednoznaczne 
w odniesieniu do skuteczności PRP, ale niektóre 
badania wykazały, że podawanie PRP miało większą 
skuteczność leczniczą w porównaniu z kwasem 
hialuronowym czy placebo. Należy też wspomnieć 
o obawach dotyczących jakości publikacji oraz 
wysokiego ryzyka stronniczości prac, a także 
podkreślić trudności w oszacowaniu skuteczności 
klinicznej PRP i porównywaniu wyników różnych 
badań ze względu na brak standaryzacji protokołów 
preparatyki PRP [67].
Skuteczność stosowania PRP wykazali nato-
miast Alissa i wsp. (2010) w badaniu stomatologicz-
nym, którego wyniki potwierdziły szybsze gojenie 
ran po zabiegach ekstrakcji zębów, Simonpieri 
i wsp. (2012) w leczeniu ubytków kostnych czy 
Patela i wsp. (2013) w randomizowanym badaniu 
dotyczącym leczenia 150 pacjentów z chorobą 
zwyrodnieniową stawu kolanowego [30, 36]. Miron 
i wsp. (2017) w swojej pracy przeglądowej doty-
czącej wpływu PRF na gojenie tkanek miękkich 
stwierdzają, że w 27 na 31 (87%) badań klinicznych 
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aplikacja PRF przyniosła statystycznie istotny, po-
zytywny efekt w różnych zabiegach medycznych, 
w tym dentystycznych [68]. Chen i wsp. (2018) 
dokonali przeglądu literatury dotyczącej leczenia 
androgenicznego łysienia plackowatego (AGA, 
androgenic alopecia) za pomocą PRP. Spośród 
24 badań (8 randomizowanych, 16 kohortowych), 
które spełniały założone kryteria, w 21 (88%) 
otrzymano pozytywne wyniki kliniczne, a w 3 nie 
stwierdzono poprawy po zabiegu [69]. Korzystne 
efekty leczenia preparatami PRP wykazano także 
po zabiegach wszczepiania implantów kostnych 
oraz po operacyjnym leczeniu defektów przyzębia, 
w chirurgii plastycznej, w leczeniu przewlekłych 
ran (m.in. stopy cukrzycowej), w chirurgii rekon-
strukcyjnej twarzy czy po zabiegach ginekologicz-
nych. Niektóre wyniki randomizowanych badań 
klinicznych dotyczących przewlekłego leczenia 
tendinopatii również wskazują na korzystny, lecz 
opóźniony efekt działania PRP. Metaanaliza wyni-
ków badań dotyczących PRP jest więc utrudniona 
ze względu na różnice dotyczące badanych struktur 
anatomicznych, różnice populacyjne (zawodowi 
sportowcy, amatorzy), różnice w sposobie otrzy-
mywania PRP, w technice podawania, rehabilitacji 
po zabiegu i w samym sposobie oceny skuteczności 
leczenia [30].
Dzięki rozbudowanej wiedzy na temat PRP 
z roku na rok terapia za pomocą PRP znajduje co-
raz szersze zastosowanie w różnych dziedzinach 
medycyny zarówno u ludzi, jak i u zwierząt. Od 
2015 roku PRP stosuje się w leczeniu zaburzeń 
wzrostu śluzówki macicy (tzw. cienkie endo-
metrium) [70], a w ostatnich latach próbowano 
leczyć nim niektóre choroby, np. zespół cieśni 
kanału nadgarstka [71], zespół pustego nosa [72], 
zespół Sjögrena [73] czy zespół suchego oka, 
podając osocze bogatopłytkowe w postaci kropli 
do oczu [74]. W 2019 roku prowadzono badania 
na myszach z chorobą Alzheimera, którym apli-
kowano osocze bogate w czynniki wzrostu. Cele 
badań obejmowały wpływ czynników wzrostu 
na integralność i funkcjonalność bariery krew– 
–mózg oraz na odkładanie się złogów amyloidu b. 
Podczas gdy wyniki wstępnych badań in vitro były 
obiecujące, badania in vivo wykazały nasilenie 
patologii związanej z chorobą [17].
Ostatnio osocze bogatopłytkowe próbuje się 
stosować w leczeniu zaburzeń erekcji [75] oraz 
w ginekologii kosmetycznej, np. w celu odmłodzenia 
pochwy [76] czy w tzw. zabiegach O-shot [77], mają-
cych przywrócić kobietom przyjemność z życia sek-
sualnego poprzez rewitalizację miejsc intymnych.
Preparatyka, aplikacja i klasyfikacja 
osocza bogatopłytkowego 
Osocze bogatopłytkowe uzyskuje się za po-
mocą wirowania krwi pełnej w odpowiednich 
probówkach lub gotowych sterylnych zestawach 
pojemników pochodzących od różnych produ-
centów. Krew pobiera się na antykoagulant, np. 
ACD-A (anticoagulant citrate dextrose solution, 
solution A), i wiruje z różną prędkością w zależności 
od zaleceń producenta, następnie oddziela się od 
siebie powstałe frakcje krwinek czerwonych (RBC, 
red blood cells), PRP i osocza ubogopłytkowego 
(PPP, platelet-poor plasma) [40]. Należy zaznaczyć, 
że wirowanie może spowodować lizę i fragmentację 
części krwinek płytkowych i być przyczyną przed-
wczesnego uwolnienia bioaktywnych czynników 
wzrostu, stąd istotny jest dobór odpowiednich 
parametrów wirowania [18]. Otrzymywanie PRP 
poprzez wirowanie jest na tyle łatwe, że można je 
wytwarzać w gabinecie lekarskim, a także na sali 
operacyjnej. Wirowanie krwi musi się odbywać 
w warunkach sterylnych, a jego warunki powinny 
być opracowane tak, aby oddzielić krwinki płytko-
we od krwinek czerwonych oraz aby nie doprowa-
dzić do lizy krwinek płytkowych. Po odwirowaniu 
oddziela się warstwę krwinek płytkowych wraz 
z niewielką ilością osocza [50].
W zależności od stosowanego systemu ob-
jętość krwi pobieranej od pacjenta wynosi od 
9 do 120 ml [30]. Krew pobiera się do specjalnych 
pojemników lub strzykawek z antykoagulantem 
zawierającym cytrynian sodu w stosunku obję-
tościowym 10:1. Jako antykoagulant stosuje się 
najczęściej roztwór ACD (acid citrate dextrose — 
kwas cytrynowy, cytrynian trójsodowy, D-glukoza), 
ponieważ najlepiej utrzymuje żywotność krwinek 
płytkowych [48]. Roztwór CPD (citrate phosphate 
dextrose — kwas cytrynowy, cytrynian trójsodowy, 
dwuwodorofosforan sodowy, D-glukoza) ma podob-
ne właściwości, ale jest o 10% mniej skuteczny 
w utrzymaniu żywotności krwinek płytkowych 
[20]. Z kolei roztwór EDTA (ethylenediaminete-
traacetic acid — kwas etylenodiaminotetraocto-
wy) jest antykoagulantem, który może uszkodzić 
krwinki płytkowe [48]. Krew odwirowywana jest 
1- lub 2-krotnie. Po pierwszym wirowaniu krew 
rozdziela się na 3 fazy: krwinki czerwone, osocze 
bogatopłytkowe i osocze ubogopłytkowe. Warstwę 
osocza bogatopłytkowego oddziela się od pozosta-
łych warstw (np. za pomocą strzykawki) i ponownie 
odwirowuje w celu zagęszczenia krwinek płytko-
wych w preparacie. Objętość końcowa preparatu 
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również zależy od stosowanego systemu i waha 
się między 3 a 32 ml [30].
Bezpośrednio przed aplikacją preparatu PRP 
dodawane są czynniki aktywujące krwinki płytko-
we — trombina bydlęca (rzadziej rekombinowana) 
oraz 10-procentowy roztwór CaCl2 w stosunku 
objętościowym 6:1 lub 10:1. W przypadku aplikacji 
w formie iniekcji w użyciu są, oprócz standardowych 
strzykawek, specjalne aplikatory złożone z dwóch 
komór o wspólnym ujściu w igle. Budowa aplika-
tora pozwala składnikom na zmieszanie się ze sobą 
dopiero w chwili iniekcji do tkanki [18, 48, 78–80]. 
Podczas iniekcji preparatu, a także w czasie badań 
kontrolnych w trakcie leczenia urazów stosuje się 
obrazowanie [ultrasonografia — USG, badanie rent-
genograficzne — RTG lub rezonans magnetyczny 
(MRI, magnetic resonance imaging)] [40, 81].
Aktywacji krwinek płytkowych można rów-
nież dokonać bez użycia substancji aktywujących. 
Fibryna bogatopłytkowa (PRF, platelet-rich fibrin) 
to koncentrat krwinek płytkowych nowej generacji, 
stosowany głównie w stomatologii, chirurgii jamy 
ustnej i chirurgii szczękowo-twarzowej. Proces 
podawania PRF jest prostszy, ponieważ nie wymaga 
dodatku substancji w postaci antykoagulantów czy 
aktywatorów. Skrzep powstaje w sposób naturalny 
i w porównaniu z aktywowanym PRP posiada bar-
dziej elastyczną sieć fibrynową, w której komórki 
są zdolne do migracji, a czas wydzielania czynników 
wzrostu jest wydłużony [78]. Du i wsp. w 2018 ro - 
ku opisali nowatorską, zależną od temperatury, 
metodę preparatyki i aktywacji PRP, którą nazwa-
li t-PRP (temperature controlled PRP). Badacze 
otrzymali t-PRP przez podwójne wirowanie krwi 
pełnej w temperaturze 4°C, a jego aktywację prze-
prowadzili przez podgrzewanie preparatu do 37°C. 
Wyniki badań wykazały, że osocze bogatopłytkowe 
otrzymane tą metodą ma bardziej fizjologiczną 
charakterystykę w porównaniu z konwencjonalnym 
PRP aktywowanym dodatkowymi substancjami, 
a czynniki wzrostu wydzielane są wolniej i przez 
dłuższy czas [82]. Harrison i wsp. wykazali, że 
sposób aktywacji krwinek płytkowych wpływa na 
dynamikę wydzielania czynników wzrostu. Podczas 
aktywacji krwinek płytkowych trombiną czynniki 
wzrostu wydzielane są natychmiast, natomiast pod-
czas naturalnej aktywacji pod wpływem kontaktu 
docelowej tkanki z kolagenem czynniki wzrostu 
uwalniane są stopniowo i działają dłużej [83]. 
Interesującą — wciąż jeszcze badaną — metodą 
aktywacji krwinek płytkowych jest fotoaktywa-
cja światłem polichromatycznym o długości fali 
600–1200 nm (pasmo bliskie podczerwieni) [84]. 
Inną — również alternatywną — metodę aktywacji 
krwinek płytkowych stanowi metoda stymulacji 
krwinek impulsami elektrycznymi, którą opaten-
towali w 2019 roku Neculaes i wsp. Dzięki odpo-
wiednim modyfikacjom tych metod można uzyskać 
efekt wydłużonego i kontrolowanego wydzielania 
czynników wzrostu z płytek. Optymalizując te 
metody, można uzyskać odpowiednie stężenia 
czynników wzrostu w preparacie bez formowania 
się skrzepu, który utrudniałby aplikację PRP. Jest 
to zaleta odróżniająca te metody od metod kon-
wencjonalnych, w których stosuje się substancje 
aktywujące [85].
Na rynku dostępne są różne systemy wykorzy-
stywane do pozyskiwania PRP (tab. 2) [86]. Różnią 
się one objętością pobieranej krwi (9–120 ml), 
liczbą wirowań (1–2), prędkością i temperaturą 
wirowania, a w konsekwencji stężeniem PLT 
w preparacie [30].
Na świecie stosuje się różnego rodzaju prepa-
ratykę wykorzystywaną komercyjnie, dzięki której 
możemy wyodrębnić PRP z krwi pełnej. Fadadu 
i wsp. w swojej pracy przeglądowej z 2019 roku 
spośród 876 opracowań wyodrębnili aż 33 systemy 
i protokoły do wytwarzania PRP, które różniły się 
zarówno warunkami preparatyki, jak i stężeniem 
płytek w preparacie końcowym. Autorzy podkre-
ślają potrzebę standaryzacji systemów separacji 
PRP w celu lepszego poznania metod leczenia wy-
korzystujących osocze bogatopłytkowe [87]. Warto 
również odnotować, że Chahla i wsp. w swoim 
przeglądzie literatury naukowej obejmującej lata 
2006–2016, analizując 105 badań, stwierdzili, że 
jedynie 11 prac (10%) zawierało szczegółowy opis 
preparatyki, na podstawie którego można by było 
odtworzyć warunki otrzymywania PRP, a tylko 
17 opracowań (16%) uwzględniało pomiar iloś-
ciowy składu chemicznego końcowego preparatu 
PRP [88]. W odpowiedzi na potrzebę standaryzacji 
otrzymywania i aplikacji osocza bogatopłytkowego 
w 2012 roku DeLong i wsp. zaproponowali klasy-
fikację PAW. Skrót ten uwzględnia czynniki takie, 
jak: 1) stężenie płytek w preparacie (platelets), 
2) sposób aktywacji (activation), 3) stężenie krwi-
nek białych (white cells). Autorzy uwzględnia-
ją podział PRP ze względu na stężenie krwi-
nek płytkowych: P1 (mniejsze lub równe war-
tości bazowej płytek w krwi obwodowej), P2 
(większe od wartości bazowej do 750 000 PLT/µl), 
P3 (powyżej 750  000 do 1  250  000 PLT/µl) 
oraz P4 (powyżej 1  250  000 PLT/µl) [89]. 
W tym samym roku Mishra i wsp. opracowali kla-
syfikację wprowadzającą podział PRP na 4 typy: 
I. LR-PRP, II. żel LR-PRP, III. LP-PRP, IV. żel 
LP-PRP, w której uwzględnili czynniki takie, jak: 
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CaCl2 — chlorek wapnia; PRFM (platelet rich fibrin matrix) — matryca fibryny bogatopłytkowej; TA — trombina autologiczna; TB — trombina bydlęca
obecność leukocytów (typy I i II) lub ich brak (typy 
III i IV) oraz użycie substancji aktywujących płytki 
(typy II i IV) lub ich brak (typy I i III). Klasyfikacja 
uwzględnia również stężenie płytek: niższe (typ A) 
lub wyższe (typ B) od 5-krotnej wartości stężenia 
płytek w krwi obwodowej [81]. W 2015 roku Mau-
tner i wsp. stworzyli dokładniejszą klasyfikację 
uwzględniającą: stężenie płytek w PRP (PLT/µl), 
obecność lub brak leukocytów (a także udział pro-
centowy neutrofili) i RBC oraz zużycie lub brak ak-
tywatorów. Klasyfikacja ta przyjęła nazwę PLRA od 
pierwszych liter angielskich słów platelet, leukocyte, 
red blood cells i activation [90]. W roku 2016 Maga-
lon i wsp. stworzyli podobną klasyfikację — DEPA, 
uwzględniającą czynniki takie, jak: 1) dawka płytek 
podanych w zastrzyku (dose of injected platelets), 
2) wydajność produkcji (efficiency of production) wy-
rażona jako procentowy odzysk płytek, 3) czystość 
PRP (purity of PRP) — udział procentowy krwinek 
płytkowych w stosunku do krwinek czerwonych 
i krwinek białych, 4) sposób jego aktywacji (acti-
vation process) — użyty czynnik lub mieszanina 
czynników aktywujących krwinki płytkowe. Dzięki 
tym klasyfikacjom porównanie różnych systemów 
preparatyki PRP stało się łatwiejsze [91]. Lana 
i wsp. (2017) podkreślili szczególną rolę komórek 
jednojądrzastych krwi obwodowej (PBMCs, pe-
ripheral blood mononuclear cells), które mogą wy-
stępować w PRP. Do puli komórek jednojądrzastych 
należą monocyty i limfocyty, które uczestniczą nie 
tylko w odpowiedzi odpornościowej, ale również 
w procesie regeneracji poprzez wydzielanie cyto-
kin o różnych funkcjach, np. chemotaktycznych, 
pro- i przeciwzapalnych, promujących proliferację 
czy też modulujących funkcje wydzielnicze innych 
komórek. W związku z tym autorzy zwracają uwagę 
na potrzebę oznaczenia ilościowego PBMCs w PRP 
i proponują kolejną klasyfikację — MARSPILL. 
Klasyfikacja ta uwzględnia również parametry 
preparatyki i  aplikacji PRP, takie jak: 1) sposób 
otrzymywania PRP — zautomatyzowany (M, machi-
ne) lub manualny (H, handmade), 2) liczba wirowań 
(spin number: Sp1 lub Sp2), 3) obecność krwinek 
czerwonych (RBC-R, RBC-P), 4) stężenie krwinek 
płytkowych (wielokrotność wartości bazowej PLT: 
PL: 2–3, PL: 4–6, PL: 6–8 i PL: 8–10), 5) obecność 
leukocytów (Lc-R, Lc-P) i ich liczba, 6) aktywacja 
krwinek płytkowych (A+, A–), 7) fotoaktywacja 
(L+, L–) oraz 8) obrazowanie podczas aplikacji 
PRP (imaging guidance: G+, G–). Autorzy definiują 
ubogoerytrocytarne PRP jako takie, które cechuje 
się 15 × mniejszą zawartością RBC w porównaniu 
z krwią obwodową pacjenta, natomiast LR-PRP i LP-
-PRP — jako mające odpowiednio wyższą lub niższą 
zawartość leukocytów w porównaniu z wartością 
bazową. Ponadto, klasyfikacja MARSPILL wymaga 
stosowania analizatora hematologicznego w celu 
dokładnego rozróżnienia i oznaczenia ilościowego 
komórek w PRP. Skrót MARSPILL pochodzi od 
angielskich słów: method (M), activation (A), red 
blood cells (R), spin (S), platelets (P), image guid-
ance (I), leukocytes (L), light activation (L). Wobec 
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nowych, obiecujących doniesień dotyczących pozy-
tywnych efektów leczenia choroby zwyrodnieniowej 
stawu kolanowego za pomocą PRP aktywowanego 
światłem autorzy uwzględnili fotoaktywację PRP 
jako jeden z parametrów nowo utworzonej klasy-
fikacji. Podkreślili zarazem potrzebę prowadzenia 
dalszych badań w celu potwierdzenia skuteczności 
tej terapii [92].
Podsumowanie
Na podstawie dotychczasowych publikacji 
można stwierdzić, że terapia PRP jest względnie 
bezpieczna klinicznie, ponieważ stosuje się w niej 
preparaty autologiczne [18, 40, 51]. Preparatyka 
PRP jest prosta, tania i szybka, często prowadzona 
w obecności pacjenta [59]. PRP ma działanie an-
tybakteryjne, przeciwgrzybicze [52–54] i przeciw-
bólowe, co umożliwia podawanie mniejszej ilości 
narkotycznych leków przeciwbólowych [34, 58].
Mimo wielu badań i obiecujących efektów 
leczenia w celu potwierdzenia terapeutycznych 
właściwości PRP potrzebne jest przeprowadzenie 
randomizowanych badań na szeroką skalę [26].
Duże nadzieje wiąże się też z leczeniem sko-
jarzonym, w którym efekt działania PRP można 
połączyć ze stosowaniem mezenchymalnych komó-
rek macierzystych (MSC, mesenchymal stem cells) 
i terapią genową [79, 93].
Dohan Ehrenfest, Rasmusson i Albrektsson 
(2009), analizując literaturę dotyczącą preparatyki 
PRP, nazywają świat rynku koncentratów krwinek 
płytkowych „gąszczem” ofert handlowych i pro-
duktów o wątpliwej standaryzacji [94]. Ze względu 
na występowanie wielu współistniejących metod 
preparatyki i aplikacji PRP istotnym wyzwaniem 
dla środowiska naukowego na najbliższe lata jest 
opracowanie międzynarodowych wytycznych do-
tyczących standaryzacji metod otrzymywania 
PRP i sposobów jego aplikacji w poszczególnych 
schorzeniach. Większość autorów podkreśla ten 
problem, jednocześnie oceniając stosowanie osocza 
bogatopłytkowego jako obiecującą metodę leczenia 
regeneracyjnego uszkodzonych tkanek [30, 42].
Konflikt interesów
Autorzy deklarują brak konfliktu interesów 
i zgłaszają, że w Regionalnym Centrum Krwiodaw-
stwa i Krwiolecznictwa w Katowicach wykonuje 
się preparaty osocza bogatopłytkowego, które są 
dostarczane do podmiotów leczniczych w celu wy-
konywania komercyjnych zabiegów medycznych. 
Żadne osoby lub organizacje nie finansowały tej 
publikacji i nie wpłynęły na jej treść.
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